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В настоящее время генно-инженерная биологическая
терапия (ГИБТ) является одним из передовых методов ле-
чения многих заболеваний, в том числе аутоиммунных и он-
кологических, а также цитокинового шторма, возникающе-
го при новой коронавирусной инфекции, вызванной виру-
сом SARS-CoV-2.
Генно-инженерные биологические препараты (ГИБП),
действуя на ключевые медиаторы воспаления, блокируют
каскад иммунных реакций, лежащих в основе патогенеза
иммуновоспалительных заболеваний [1–4]. В начале
2000-х гг. настоящим прорывом в их лечении стало приме-
нение ингибиторов фактора некроза опухоли α (иФНОα).
Препараты этой группы продемонстрировали высокую
эффективность при тяжелом течении хронического дерма-
тоза и поражении суставов и в короткие сроки были заре-
гистрированы для терапии псориатического артрита (ПсА)
и псориаза [5–7]. 
Псориаз – распространенное дерматологическое забо-
левание, частота которого в Российской Федерации в 2018 г.
составила 242,4 случая на 100 тыс. населения [6]. У пациен-
тов с псориазом и ПсА выявлен ряд генов (PSORS) и антиге-
нов HLAB13, 16, 17, 27, 38, 39, HLACw6 и HLADR7, пред-
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В статье рассматриваются общие звенья патогенеза аутоиммунных заболеваний кожи – псориаза и витилиго. Предлагаемые в
настоящее время методы лечения витилиго не позволяют добиться значительного уменьшения или полного восстановления пигмен-
тации кожи. Применение адалимумаба в течение 6 лет у пациента, страдающего псориазом, псориатическим артритом (ПсА),
витилиго и аутоиммунным тиреоидитом, позволило контролировать активность псориаза и ПсА, а также способствовало рег-
рессу очагов депигментации. 
Использования генно-инженерной биологической терапии у данной группы пациентов с целью достижения репигментации может
быть перспективным.
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A case of vitiligo regression in a patient with psoriasis and psoriatic arthritis 
receiving adalimumab therapy
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The article discusses the common pathogenetic pathways of autoimmune skin diseases – psoriasis and vitiligo. Currently proposed treatments
for vitiligo do not significantly reduce or completely restore skin pigmentation. The use of adalimumab for 6 years in a patient suffering from 
psoriasis, psoriatic arthritis (PsA), vitiligo and autoimmune thyroiditis made it possible to control the activity of psoriasis and PsA, and also
contributed to the regression of depigmentation foci.
The use of biologic disease-modifying antirheumatic drug therapy in this group of patients in order to achieve repigmentation may be
promising.
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располагающих к развитию заболевания и ассоциирующихся
с поражением не только кожи, но и осевого скелета, а также с
формированием эрозивного артрита [8, 9]. Воспаление запус-
кается дендритными антиген-продуцирующими клетками,
презентирующими антиген и стимулирующими выброс 
Т-клетками интерлейкина (ИЛ) 12 и ИЛ23. Результатом про-
лиферации и дифференцировки T-лимфоцитов на Th1 и Th17
является экспрессия генов, ответственных за синтез и после-
дующий выброс в ткани большого числа разнообразных ме-
диаторов воспаления, в том числе ФНОα, что приводит к ка-
скаду иммунных реакции. В результате стимуляции процес-
сов тканевого воспаления происходят активация и гиперпро-
лиферация кератиноцитов. Кератиноциты также продуциру-
ют медиаторы воспаления (провоспалительные цитокины и
хемокины), способствуя пролонгации воспаления в коже, что
приводит к акантозу и нарушению дифференцировки керати-
ноцитов и формированию клинических проявлений псориа-
за. Гиперпродукция различных цитокинов формирует не
только аутоиммунное воспаление в коже, но и воспалитель-
ные изменения синовиоцитов и развитие хронического забо-
левания периферических суставов, позвоночника и энтези-
сов. У 35–40% больных псориазом развивается ПсА [8–10].
Основной целью терапии псориаза и ПсА является по-
давление иммунного воспаления и торможение структурных
изменений суставов и позвоночника, приводящих к инвали-
дизации пациентов. Эту задачу хорошо решают иФНОα, од-
ним из которых является адалимумаб (АДА), зарегистриро-
ванный в России в 2006 г. для лечения ПсА у взрослых, а 
в 2010 г. для терапии бляшечного псориаза у взрослых.
АДА селективно связывается с ФНОα и нейтрализует
его биологические функции за счет блокады взаимодейст-
вия с поверхностными клеточными р55- и р75-рецепторами
к ФНОα. Помимо этого, препарат моделирует биологические
ответные реакции, которые индуцируются или регулируют-
ся ФНОα, включая изменение уровня молекул адгезии, вы-
зывающих миграцию лейкоцитов (ELAM1, VCAM1b,
ICAM1), при концентрации полумаксимального ингибиро-
вания (IC50) 0,1–0,2 нМ. АДА применятся в дозе 40 мг под-
кожно 1 раз в 2 нед в качестве монотерапии или в комбина-
ции с метотрексатом (МТ) для лечения ПсА, а также с ин-
дукционной дозы 80/40 мг с разницей в 1 нед с последую-
щим переходом на поддерживающую дозу 40 мг 1 раз в 2 нед
при бляшечном псориазе. 
В регистрационных исследованиях REVEAL и 
CHAMPION доля пациентов с бляшечным псориазом, дос-
тигших улучшения по индексу PASI75 (Psoriasis Area and
Severity Index) к 16-й неделе, составляла 71 и 80% соответст-
венно [11, 12].
В регистрационном исследовании ADEPT у пациентов
со среднетяжелым и тяжелым ПсА на 12-й неделе терапии
АДА 20% улучшение по критериям ACR (American College of
Rheumatology) было достигнуто в 58% случаев [13]. Препа-
рат улучшал суставные и кожные проявления, замедлял
структурное повреждение суставов, улучшал качество жиз-
ни и функциональные показатели.
Высокая эффективность АДА отмечена при лечении
псориаза ногтей и волосистой части головы: улучшение по
PASI75 к 16-й неделе терапии у больных с/без поражения
кожи и ногтей составило 66,1 и 70,8% соответственно [14]. 
Препарат включен в алгоритмы лечения бляшечного
псориаза и ПсА, рекомендованные международными и наци-
ональными экспертными сообществами: EULAR (European
Alliance of Associations for Rheumatology) [15], Группой по
исследованию и оценке псориаза и псориатического артри-
та (Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic
Arthritis, GRAPPA) [16], ACR [17] и Российским обществом
дерматовенерологов и косметологов [18]. Кроме того, он за-
регистрирован для лечения других иммуноопосредованных
заболеваний, включая воспалительные заболевания кишеч-
ника, гнойный гидраденит, неинфекционный увеит и бо-
лезнь Бехчета [19, 20].
Витилиго – хронический дерматоз, нередко встречаю-
щийся у детей и взрослых обоего пола и значительно влия-
ющий на качество жизни. Как и псориаз, витилиго имеет
мультифакторную природу, его патогенез окончательно не
изучен. В большинстве исследований ключевая роль в раз-
витии генерализованных форм витилиго отводится генети-
ческой предрасположенности, аутоиммунным механизмам
активизизации Т-лимфоцитов и нарушениям меланогенеза
[21–24]. Данный дерматоз может ассоциироваться с различ-
ными аутоиммунными процессами (аутоиммунные заболе-
вания щитовидной железы, ревматоидный артрит, систем-
ная красная волчанка, сахарный диабет, пернициозная ане-
мия, болезнь Аддисона, тугоухость, телеангиэктатическая
атаксия, аутоиммунный полигландулярный синдром и др.)
[25, 26]. Описаны сочетания псориаза и витилиго [27, 28]. 
Приводим пример длительного наблюдения пациента,
который страдает псориазом и ПсА, сочетающимися с 
генерализованным витилиго, и получает терапию АДА в 
течение 6 лет.
Клиническое наблюдение
Пациент Б., 58 лет, впервые обратился в ГУЗ «Тульский
областной клинический кожно-венерологический диспансер» в
2005 г. с жалобами на обильные высыпания на коже туловища,
конечностей, волосистой части головы. Из анамнеза извест-
но, что в 1991 г. после психоэмоционального перенапряжения
появились единичные высыпания на коже туловища. Боли в су-
ставах беспокоят с 2006 г. Пациент трижды (в 1988–1990 гг.)
оперирован по поводу узлов щитовидной железы: полностью
удалены ее правая и частично левая доля. После этого стал
отмечать появление депигментированных пятен на коже ту-
ловища, которые вначале были единичными, но постепенно
процесс принял распространенный характер. С 2007 г. – ухуд-
шение псориаза, постоянные рецидивы кожных высыпаний.
Получал лечение МТ в 2008 и в 2012 гг. Препарат отменялся
дважды в связи со значительным повышением уровня печеноч-
ных трансаминаз. Дополнительно применялись дезинтоксика-
ционные, седативные и антигистаминные препараты, гепа-
топротекторы, витаминотерапия, мази с глюкокортикоида-
ми. Неэффективность проводимой терапии, поражение сус-
тавов, тяжелое течение псориаза (PASI30) явились показани-
ем для назначения АДА. Перед началом лечения консультиро-
ван ревматологом. Установлен диагноз: ПсА, полиартрит,
ревматоидоподобная форма, активность 2, рентгенологиче-
ская стадия III, функциональная недостаточность 1. Псориаз
распространенный. Сопутствующий диагноз: хронический ау-
тоиммунный тиреоидит (состояние после хирургического ле-
чения). Генерализованное витилиго. Артериальная гипертен-
зия 2-й степени, II стадии, риск 3.
На момент инициации ГИБТ отмечался распространен-
ный псориаз, который локализовался на коже волосистой час-
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ти головы, туловища, верхних и нижних конечностей. Наблю-
дались множественные инфильтрированные папулы диамет-
ром 1–5 мм, сливающиеся в бляшки размером до 6 см, с круп-
нопластинчатым шелушением на поверхности. Также на ко-
же верхней половины спины, в области поясницы, груди, живо-
та и предплечий определялись крупные очаги в виде пятен мо-
лочно-белого цвета, округлых и овальных очертаний, с четки-
ми границами, незначительной гиперпигментацией по перифе-
рии. Ногтевые пластины кистей и стоп деформированы,
утолщены за счет подногтевого гиперкератоза, серо-желтого
цвета. 
По данным обследований: Нb – 142 г/л, формула крови без
изменений, СОЭ – 15 мм/ч. Биохимический анализ крови: без
клинически значимых отклонений, уровень СРБ – 4,3 мг/л
(норма 0–5 мг/л), тиреотропного гормона – 4,45 мМЕ/л (нор-
ма 0,40–4,00 мМЕ/л). 
На рентгенограмме кистей обнаружено сужение сустав-
ных щелей проксимальных межфаланговых суставов II, III, IV
пальцев с двух сторон, лучезапястных суставов. Суставные
щели дистальных межфаланговых суставов левой кисти, а
также 2-го и 5-го суставов правой кисти не прослеживались.
Выявлялись эрозии головок II–III пястных костей, отдельных
костей запястья правой кисти. На рентгенограмме стоп оп-
ределялся остеолизис головок проксимальных фаланг I–III
пальцев правой стопы и I, IV пальцев левой стопы. Краевые
эрозии в головках IV, V плюсневых костей левой стопы. 
С 2015 г. получает лечение АДА (Хумира®) 40 мг 1 раз в 
2 нед подкожно. После 3-й инъекции было достигнуто 50%
улучшение по индексу PASI, уменьшение выраженности боли в
суставах. После 8-й инъекции клинические проявления псори-
аза полностью разрешились на коже туловища, волосистой
части головы и верхних конечностей и сохранялись на нижней
трети голеней (PASI90), удалось добиться низкой активно-
сти ПсА. 
При дальнейшем наблюдении за пациентом было отмечено
появление пигментации в очагах витилиго, особенно в области
верхней половины спины. Достигнутый эффект сохраняется
до настоящего времени: кожные покровы волосистой части
головы, туловища, верхних конечностей свободны от псориа-
тических высыпаний, остаются элементы в виде плоских бля-
шек размером до 4 см и папул розового цвета с незначительным
мелкопластинчатым шелушением на поверхности нижней
трети голеней. В области верхней части спины отмечается
восстановление пигментации до 80% площади, поясницы – до
75%, в области груди депигментация разрешилась. Сохраняет-
ся обширный очаг витилиго на коже живота (см. рисунок).
Обсуждение. В клинической практике подтверждены
эффективность и безопасность АДА у пациентов с псориа-
зом и ПсА в долгосрочной перспективе [29–31]. Согласно
результатам одноцентрового ретроспективного 9-летнего
наблюдательного исследования с участием 316 пациентов
(117 с псориазом и 199 с ПсА), частота ответа по индексам
PASI75, PASI90, PASI100 к 12-й неделе терапии составила
65,1; 54,5 и 42,9%, а через год лечения – 69,7; 62,2 и 44,4%
соответственно, ответ на терапию сохранялся в течение все-
го периода наблюдения. Данные о безопасности были сопо-
ставимы с результатами, полученными в ходе регистраци-
онных исследований [32]. Описанное клиническое наблю-
дение также демонстрирует эффективность АДА в отноше-
нии клинических проявлений псориаза и ПсА, что в сочета-
нии с высоким профилем безопасности обусловило дли-
тельную «выживаемость» терапии и возможность долго-
срочного поддержания качества жизни пациента.
Псориаз – вторая по частоте сопутствующая патология
у пациентов с витилиго. Он имеет сходный с витилиго пато-
генез, реализующийся по пути Th1-опосредованного им-
мунного ответа [33, 34]. Оба заболевания характеризуются
повышенным уровнем ФНОα, интер-
ферона γ, активацией Th17-сигналь-
ного пути [34] и могут встречаться од-
новременно, часто сочетаясь с други-
ми иммуноассоциированными состо-
яниями [35]. В то же время витилиго
может быть лекарственно-индуциро-
ванной кожной реакцией (нежела-
тельным явлением) на применение
препаратов для лечения псориаза. 
У пациентов с псориазом описаны
случаи витилиго, вызванного ГИБП,
преимущественно инфликсимабом.
Вместе с тем у пациентов с псориазом
и витилиго, получавших этанерцепт и
АДА в течение 5 мес, новые депигмен-
тированные очаги не появлялись
[36–38]. 
Наше клиническое наблюдение
интересно сочетанием у одного паци-
ента нескольких аутоиммунных забо-
леваний: псориаза, ПсА, витилиго и
аутоиммунного тиреоидита. Примене-
ние АДА в течение 6 лет позволило
контролировать активность псориаза
и ПсА, а также способствовало регрес-
су очагов депигментации. 
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Динамика поражения кожи витилиго на фоне терапии АДА
Dynamics of vitiligo skin lesions during ADA therapy
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Заключение. Таким образом, предлагаемые в настоящее
время методы лечения витилиго не позволяют добиться зна-
чительного уменьшения или полного восстановления пиг-
ментации кожи. Использование ГИБТ у данной группы па-
циентов с целью достижения репигментации может стать пер-
спективным направлением и требует дальнейшего изучения.
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